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STRESZCZENIE
Celiakia, czyli choroba trzewna, jest enteropati„ zapaln„ jelita cienkiego o pod‡o¿u immu-
nologicznym, wywo‡an„ spo¿yciem glutenu, wystŒpuj„c„ u osób predysponowanych ge-
netycznie. Wed‡ug teorii Köttgena, na jej wyst„pienie wp‡ywaj„ czynniki genetyczne, ro-
dowiskowe, infekcyjne, immunologiczne oraz metaboliczne. Jedyn„ i podstawow„ metod„
leczenia celiakii jest stosowanie przez ca‡e ¿ycie diety bezglutenowej, polegaj„cej na bez-
wzglŒdnej eliminacji z po¿ywienia produktów zawieraj„cych gluten. Szacuje siŒ, ¿e ze wzglŒ-
du na stosowanie diety a¿ u 85% pacjentów zanikaj„ zmiany chorobowe. Przestrzeganie
diety zapewnia choremu na celiakiŒ pe‡ny dobrostan fizyczny i psychiczny oraz zapobiega
potencjalnym powik‡aniom. W publikacji omówiono charakterystykŒ choroby trzewnej jako
zespo‡u z‡ego wch‡aniania oraz g‡ówne zalecenia dietetyczne dotycz„ce diety bezgluteno-
wej. (Forum Zaburzeæ Metabolicznych 2010, tom 1, nr 1, 1221)
s‡owa kluczowe: celiakia, choroba trzewna, gluten, zespó‡ z‡ego wch‡aniania, dieta bezglutenowa
ABSTRACT
Coeliac disease is an immune-mediated inflammatory disorder of the small intestine cau-
sed by the consumption of gluten and affecting predisposed individuals. According to
Köttgens theory, the development of the disease is affected by genetic, environmental, in-
fectious, immune and metabolic factors. The only and principal treatment for coeliac dise-
ase is following a gluten-free diet, which involves an absolute elimination of gluten-conta-
ining foods from the diet. It is estimated that the gluten-free diet alone results in regression
of the pathological changes attributable to coeliac disease regress in as many as 85% of
the patients. Following the diet ensures both physical and mental wellbeing and prevents
potential complications. In this paper we discuss the nature of coeliac disease as a malab-
sorption syndrome and the principal nutritional recommendations regarding the gluten-free
diet. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 1, 1221)
key words: coeliac disease, gluten, malabsorption syndrome, gluten-free diet
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Celiakia (coeliakia, morbus visceralis,
sprue nietropikalna, enteropatia z nadwra¿li-
woci na gluten, choroba trzewna) jest trwa-
j„c„ przez ca‡e ¿ycie enteropati„ jelita cien-
kiego, która charakteryzuje siŒ zaburzeniami
trawienia i wch‡aniania jelitowego. Wywo‡a-
na jest nieprawid‡ow„ reakcj„ immunolo-
giczn„ na zawarte w zbo¿ach, rozpuszczalne
w alkoholu, frakcje bia‡ka, okrelane wspóln„
nazw„  gluten. Nale¿„ do nich: bia‡ko psze-
nicy  gliadyna, ¿yta  sekalina, owsa
 awenina i jŒczmienia  hordeina [1].
ChorobŒ trzewn„ opisa‡ po raz pierwszy w
1887 roku angielski pediatra Samuel Gee. Na
podstawie obserwacji sformu‡owa‡ objawy
kliniczne celiakii. Opisywa‡ on chorobŒ
trzewn„ jako rodzaj chronicznej niestrawno-
ci spotykanej u osób w ka¿dym wieku (szcze-
gólnie u dzieci w wieku 15 lat), charaktery-
zuj„cej siŒ wystŒpowaniem bladego, pieniste-
go stolca o lunej, wodnistej konsystencji
i nieprzyjemnym zapachu spowodowanym fer-
mentacj„ spo¿ytych pokarmów. Jednak do-
piero w badaniach Willema Dickea, prowa-
dzonych w czasie II wojny wiatowej w Holan-
dii, wykazano zale¿noæ miŒdzy wystŒpowa-
niem choroby a okresami nieurodzajów, pod-
czas których brakowa‡o m„ki. Odkrycie to
opublikowane przez Dickea w 1950 roku sta-
nowi‡o prze‡om dla zrozumienia znaczenia
leczenia dietetycznego w celiakii i opracowa-
nia diety bezglutenowej [2].
Ze wzglŒdu na rodzaj i nasilenie obja-
wów klinicznych, stopieæ zniszczenia b‡ony
luzowej jelita cienkiego i szybkoæ przebie-
gu procesu chorobowego wyró¿nia siŒ trzy
podstawowe postacie celiakii: klasyczn„,
niem„ i latentn„. Postaæ klasyczn„ (active
coeliac disease) nazywa siŒ tak¿e postaci„
aktywn„ lub jawn„. Ze wzglŒdu na liczbŒ
wystŒpuj„cych objawów wyró¿nia siŒ celia-
kiŒ pe‡noobjawow„, niepe‡noobjawow„
(mono- lub dwusymptomatyczn„) i atypow„.
NajczŒciej wystŒpuj„c„ form„ postaci kla-
sycznej jest celiakia pe‡noobjawowa. Stano-
wi ona 30% wszystkich przypadków. Postaæ
ta najczŒciej dotyczy dzieci, kobiet w ci„¿y
i osób starszych. Mimo wystŒpowania cha-
rakterystycznych objawów, postaæ ta czŒsto
pozostaje nierozpoznana, poniewa¿ dolegli-
woci wspó‡istniej„ce bywaj„ uznawane za
objawy innych zaburzeæ gastrycznych, na
przyk‡ad zespo‡u jelita dra¿liwego, alergii
pokarmowej czy stresu. Do charakterystycz-
nych objawów klinicznych celiakii pe‡no-
objawowej nale¿„: bóle i wzdŒcia brzucha,
biegunki t‡uszczowe i/lub biegunki wodniste,
kryzy celiakalne, a tak¿e utrata masy cia‡a
i ‡aknienia. Bardzo czŒsto towarzysz„ im
równie¿ zaburzenia psychiczne, nastroje de-
presyjne i wiele objawów niespecyficznych,
takich jak: zmŒczenie, bóle kostne, obrzŒki,
hipotonia miŒniowa, zaburzenia cyklu mie-
si„czkowego, zmiany skórne. Ponadto poja-
wiaj„ siŒ wtórne objawy zaburzeæ trawienia
i wch‡aniania, czyli hipoproteinemia, hipo-
kalcemia, niedokrwistoæ megaloblastyczna,
krzywica, hipowitaminoza, nietolerancja
dwucukrów, alergizacja wtórna, na przyk‡ad
na bia‡ko mleka krowiego [25].
Postaæ niem„ (silent coeliac disease) na-
zywa siŒ tak¿e form„ ubogoobjawow„ lub
bezobjawow„. W przypadku tej postaci
u chorych wystŒpuj„ typowe zmiany w b‡o-
nie luzowej jelita i obecne s„ markery sero-
logiczne, ale nie towarzysz„ im objawy cho-
roby aktywnej lub s„ one niecharakterystycz-
ne i mo¿liwe do zdiagnozowania tylko po
wprowadzeniu diety bezglutenowej. Do naj-
czŒstszych objawów postaci niemej celiakii
nale¿„: niedokrwistoæ z niedoboru ¿elaza,
hiposplenizm, niedobór witaminy K, wcze-
sna osteoporoza, patologiczne z‡amania
kostne, niedobory masy cia‡a i wysokoci,
niedorozwój szkliwa zŒbowego, padaczka,
autyzm, pierwotna marskoæ w„troby, cu-
krzyca typu 1, zaburzenia p‡odnoci, sk‡on-
noæ do poronieæ, schorzenia tarczycy
i trzustki, choroba Addisona, wysokie stŒ¿e-
nie cholesterolu, aftowe zapalenia jamy ust-
nej i problemy skórne sugeruj„ce chorobŒ
Dühringa. Postaæ niem„ choroby rozpozna-
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je siŒ g‡ównie u starszych dzieci i osób doro-
s‡ych. Statystycznie wystŒpuje a¿ 7 razy czŒ-
ciej ni¿ postaæ pe‡noobjawowa, ale ze
wzglŒdu na niecharakterystyczne objawy ze
strony przewodu pokarmowego czŒsto trud-
no j„ zdiagnozowaæ [35].
Postaæ latentna (latent coeliac disease),
nazywana tak¿e utajon„ (ukryt„, drzemi„c„,
póno ujawniaj„c„ siŒ), charakteryzuje siŒ
brakiem obecnoci zmian morfologicznych
w luzówce i markerów serologicznych. Ta
postaæ choroby mo¿e dominowaæ u osób
doros‡ych, u których objawy charaktery-
styczne dla celiakii nie wystŒpuj„ przez wie-
le lat [3]. Nasilenie objawów tej postaci ce-
liakii bywa ró¿ne  od ‡agodnego os‡abie-
nia do przewlek‡ej biegunki i powa¿nej utra-
ty masy cia‡a. Wp‡yw czynników rodowisko-
wych mo¿e spowodowaæ powstanie zmian
zanikowych kosmków jelitowych oraz ujaw-
nienie siŒ objawów klinicznych choroby.
Zaostrzenie objawów najczŒciej powoduj„:
ci„¿a, infekcje przewodu pokarmowego,
zabiegi chirurgiczne, stres i zwiŒkszona eks-
pozycja na gluten.
CzŒstoæ zachorowania na celiakiŒ wy-
nosi od 1:100 do 1:300 osób [1]. Choroba ta
pod wzglŒdem czŒstoci wystŒpowania jest
drug„ po nietolerancji laktozy, chocia¿ dia-
gnozuje siŒ jedynie 10% przypadków. Pozo-
sta‡e 90% osób nie jest wiadomych choro-
by [6]. Z biegiem lat zmienia siŒ profil zacho-
rowaæ na celiakiŒ. Spada liczba zachorowaæ
na klasyczn„ postaæ choroby, g‡ównie dziŒ-
ki popularyzowaniu modelu karmienia nie-
mowl„t piersi„ oraz stopniowemu wprowa-
dzaniu produktów zawieraj„cych gluten do
diety niemowlŒcia. CzŒciej natomiast dia-
gnozuje siŒ postaæ nietypow„ czy sk„poobja-
wow„ [6, 7].
Celiakia mo¿e siŒ ujawniæ w ka¿dym wie-
ku. CzŒsto wykrywa siŒ j„ wród dzieci do 5.
roku ¿ycia. W czasie dojrzewania zauwa¿a
siŒ remisjŒ kliniczn„ choroby, natomiast
szczyt zachorowaæ pojawia siŒ w wieku 35
55 lat. U 30% tych chorych ju¿ w dzieciæ-
stwie wystŒpowa‡y objawy choroby, takie jak
biegunka czy niedokrwistoæ. Obecnie czŒ-
sto diagnozuje siŒ celiakiŒ u osób w wieku
4050 lat, a tak¿e w populacji osób starszych.
Nawet 20% wykrywanych przypadków doty-
czy pacjentów po 60. roku ¿ycia. Wród ko-
biet celiakia stanowi 70% wszystkich przy-
padków [4].
Celiakia czŒciej wystŒpuje w populacji
rasy bia‡ej, zw‡aszcza w regionach Europy
Zachodniej i Pó‡nocnej, oraz wród emi-
grantów pochodzenia europejskiego. Cho-
roba trzewna rzadko wystŒpuje wród Ja-
poæczyków, Chiæczyków i Afrykaæczyków.
Tak du¿a rozbie¿noæ w czŒstoci wystŒpo-
wania celiakii jest spowodowana ró¿nicami
w diecie, zw‡aszcza w iloci spo¿ywanego
glutenu, czynnikami genetycznymi oraz ró¿-
nymi mo¿liwociami diagnostycznymi [4, 5].
Choroba trzewna jest schorzeniem o z‡o-
¿onej patogenezie. O jej wyst„pieniu, wed‡ug
teorii Köttgena, decyduj„ czynniki genetycz-
ne, rodowiskowe, infekcyjne, immunolo-
giczne oraz metaboliczne [1, 2, 6]. Jednym
z g‡ównych czynników odpowiedzialnych za
wyst„pienie choroby trzewnej s„ predyspo-
zycje genetyczne. Celiakia jest dziedziczona
autosomalnie dominuj„co [4]. Wykazano
tak¿e istnienie cis‡ego zwi„zku choroby
trzewnej z antygenami zgodnoci tkankowej
HLA-DR3, HLA-B8, a tak¿e z allelami
i genotypami locus HLA DQ-A1 i HLA-
DQ2. Geny te wystŒpuj„ a¿ u 8090% cho-
rych na celiakiŒ [1, 2, 8]. Obecnie uwa¿a siŒ,
¿e choroba trzewna jest wywo‡ana nieprawi-
d‡ow„ reakcj„ immunologiczn„ na okre-
lon„ frakcjŒ bia‡ek zbo¿owych, które nale¿„
do prolamin  gliadynŒ (bia‡ko pszenicy),
sekalinŒ (bia‡ko jŒczmienia), hordeinŒ (bia‡-
ko ¿yta) [7, 9]. Wród potencjalnych tok-
sycznych bia‡ek zbo¿owych wymienia siŒ tak-
¿e aweninŒ, czyli jedn„ z prolamin wystŒpu-
j„c„ w owsie. Wyniki badaæ dotycz„ce szko-
dliwoci aweniny nie s„ jednak jednoznacz-
ne. Teoria immunologiczna zak‡ada istnie-
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cych nieprawid‡owe trawienie glutenu, któ-
ry w formie nieroz‡o¿onej dzia‡a toksycznie
na komórki jelitowe, a tak¿e wywo‡uje reak-
cje immunologiczne polegaj„ce na syntezie
przeciwcia‡ przeciwgliadynowych i obecno-
ci w b‡onie luzowej jelita cienkiego nacie-
ków z komórek jednoj„drzastych limfocy-
tów T. Limfocyty T aktywuj„ cytokiny, któ-
re stymuluj„ limfocyty ródnab‡onkowe
i cytotoksyczne, a tak¿e komórki plazmatycz-
ne do produkcji przeciwcia‡ przeciw glute-
nowi, transglutaminazie tkankowej i endo-
myzjum. O wp‡ywie mechanizmu autoagre-
syjnego na wyst„pienie choroby trzewnej
mo¿e wiadczyæ fakt, ¿e wykrywane w suro-
wicy specyficzne przeciwcia‡a, na przyk‡ad
IgAEMA, IgAARA, wspó‡istniej„ z innymi
chorobami o autoagresyjnym pod‡o¿u, na
przyk‡ad z wrzodziej„cym zapaleniem jelita
grubego, toczniem uk‡adowym, sarkoidoz„
[25]. W patogenezie celiakii rozwa¿a siŒ
tak¿e udzia‡ adenowirusa typu 12E1A ze
wzglŒdu na podobieæstwo sekwencji amino-
kwasowej bia‡ka wirusowego i alfa-gliadyny
oraz wystŒpuj„cy u niektórych pacjentów
ostry pocz„tek choroby [3, 4].
Choroba trzewna zostaje zapocz„tkowa-
na w momencie kontaktu glutenu z b‡on„ lu-
zow„ jelita. Bia‡ka glutenowe, bogate w glu-
taminŒ, stanowi„ substrat dla transglutami-
nazy tkankowej, pod wp‡ywem której ulegaj„
dezaminacji. Powsta‡e w wyniku tego proce-
su bia‡ka staj„ siŒ silnie immunogenne dla
osób z predyspozycj„ genetyczn„. Prowadzi
to do powstania nacieków limfocytów ród-
nab‡onkowych. NastŒpnie uk‡ad immunolo-
giczny przewodu pokarmowego, wskutek
pobudzenia produkuje cytokiny (g‡ównie in-
terleukinŒ 10 i 15), które powoduj„ uszkodze-
nia kosmków jelitowych b‡ony luzowej jeli-
ta cienkiego, ograniczaj„c jego powierzchniŒ
ch‡onn„. Prowadzi to do zespo‡u z‡ego wch‡a-
niania, czyli zespo‡u chorobowego, na który
sk‡adaj„ siŒ: nieprawid‡owe trawienie, wch‡a-
nianie i motoryka jelit, a tak¿e objawy klinicz-
ne powsta‡e w wyniku tych zaburzeæ [3, 10].
Upoledzone wch‡anianie jest przyczyn„ nie-
do¿ywienia ilociowego, jakociowego oraz
wielu niekorzystnych zmian w organizmie.
Niekiedy dominuje deficyt tylko jednego ze
sk‡adników pokarmowych, ale w wiŒkszoci
przypadków obserwuje siŒ mieszane niedo-
bory t‡uszczów, wŒglowodanów, bia‡ka, wita-
min i sk‡adników mineralnych [10]. NastŒp-
stwem zespo‡u zaburzeæ wch‡aniania s„ po-
wa¿ne konsekwencje zdrowotne: upoledze-
nie wch‡aniania bia‡ek, t‡uszczów oraz wita-
min A, D, E, K i witamin z grupy B, hipoelek-
trolitemia, zaburzenia rozk‡adu dwucukrów
i gospodarki wapniowo-fosforanowej, wtór-
na nadczynnoæ przytarczyc, os‡abienie miŒ-
niowe, osteoporoza, anemia z niedoboru
¿elaza, anemia megaloblastyczna, nawykowe
poronienia, bezp‡odnoæ oraz zmiany zaniko-
we w obrŒbie jamy ustnej i jŒzyka [6, 10, 11].
Pocz„tkowym etapem diagnostyki cho-
roby trzewnej jest analiza objawów klinicz-
nych wystŒpuj„cych u pacjenta. WystŒpo-
wanie i nasilenie objawów klinicznych jest
bardzo zmienne i indywidualne. Sympto-
matyka choroby jest ró¿na dla wieku dzie-
ciŒcego i doros‡ego. W wieku dzieciŒcym s„
to: czŒste biegunki, wymioty, niedokrwi-
stoæ, zaburzenia osobowoci i opóniony
wzrost. Celiakia czŒciej jest przyczyn„ ni-
skiego wzrostu ni¿ niedobór hormonu
wzrostu. Dzieci z chorob„ trzewn„ charak-
teryzuj„ siŒ ponadto powiŒkszonym obwo-
dem brzucha i wychudzeniem. Mog„ wyst„-
piæ u nich tak¿e inne wspó‡istniej„ce cho-
roby: choroba Duhringa, czyli intensywnie
swŒdz„ca wysypka pŒcherzykowa zlokalizo-
wana g‡ównie na poladkach i ‡okciach,
cukrzyca typu 1 i niedobór przeciwcia‡ IgA.
U pacjentów w wieku szkolnym czŒsto wy-
stŒpuje opónienie dojrzewania p‡ciowego,
afty jamy ustnej, zaparcia, biegunki, trud-
na w leczeniu niedokrwistoæ i niski wzrost
w porównaniu z rówienikami, a tak¿e trud-
noci w nauce [5, 9]. U osób doros‡ych
w pocz„tkowym okresie choroby g‡ównym
















rzony rytm wypró¿nieæ. Z biegiem czasu
dochodz„ tak¿e liczne biegunki t‡uszczowe,
wzdŒcia brzucha, chudniŒcie, niedokrwi-
stoæ niedobarwliwa lub makrocytarna
i os‡abienie. W przypadku diagnozowania
choroby u osób doros‡ych wa¿ne jest, aby
bardzo szczegó‡owo przeprowadziæ wywiad
pod k„tem wystŒpowania podobnych obja-
wów w wieku dzieciŒcym, a tak¿e pod
wzglŒdem innych chorób towarzysz„cych
[2, 4, 5]. Istotn„ rolŒ w diagnostyce celiakii
pe‡ni biopsja jelita cienkiego. Podczas wy-
konywania gastroskopii zaleca siŒ pobranie
z dwunastnicy 4 wycinków do oceny histo-
patologicznej [12]. Do klasyfikacji zmian
jelita cienkiego s‡u¿y 4-stopniowa skala we-
d‡ug Marsha z 1992 roku, zmodyfikowana
w 1999 roku przez Oberhubera i wsp.,
a nastŒpnie przez Corazzi (tab. 1).
CeliakiŒ mo¿na potwierdziæ na podsta-
wie badania makroskopowego podczas wy-
konywania endoskopii. Obserwuje siŒ roz-
dŒte jelito z wyg‡adzon„ powierzchni„ b‡o-
ny luzowej, z widocznymi przewituj„cymi
naczyniami krwiononymi i hipertroficzny-
mi kryptami oraz naciekami zapalnymi.
Przez d‡ugi czas uwa¿ano, ¿e do rozpozna-
nia choroby trzewnej jest konieczne wyko-
nanie 3 biopsji jelita cienkiego przed wpro-
wadzeniem diety bezglutenowej. Zgodnie
z nowymi wytycznymi wykonanie 3 biopsji
zaleca siŒ tylko w momencie wyst„pienia
w„tpliwoci dotycz„cych s‡usznoci posta-
wionej diagnozy lub ewentualnie w przy-
padku, kiedy dietŒ bezglutenow„ wprowa-
dzono przed wykonaniem badaæ potwier-
dzaj„cym celiakiŒ.
W stawianiu diagnozy choroby trzewnej
niezwykle pomocne s„ tak¿e badania labo-
ratoryjne. W surowicy krwi a¿ u 4090%
pacjentów wykrywa siŒ charakterystyczne
dla tej choroby przeciwcia‡a przeciw trans-
glutaminazie tkankowej i endomysium. Do
najczŒciej oznaczanych markerów celiakii
nale¿„:
 przeciwcia‡a przeciwgliadynowe (AGA)
w klasie IgA i IgG  swoistoæ 98%, czu-
‡oæ 50%;
Tabela 1
Klasyfikacja celiakii wed‡ug Marsha-Oberhubera i Corazza
Klasyfikacja Marsha-Oberhubera Klasyfikacja Corazza
Typ 0  przednaciekowy  budowa mikroskopowa b‡ony luzowej Brak
jest prawid‡owa, a liczba limfocytów ródnab‡onkowych mniejsza ni¿
40/100 komórek nab‡onkowych
Typ 1  zmiany naciekowe, zachowana prawid‡owa struktura kosmków Stopieæ A
i wielkoæ krypt, jedyne odchylenie to naciek ródnab‡onkowy z‡o¿ony
z limfocytów (ponad 40 limfocytów ródnab‡onkowych na 100 komórek
nab‡onkowych)
Typ 2  hiperpastyczny  do zmian naciekowych do‡„cza siŒ Stopieæ B1
hipertrofia krypt
Typ 3a  destrukcyjny  ‡agodne skrócenie kosmków i wyd‡u¿enie
krypt
Typ 3b  destrukcyjny  znacz„cy zanik kosmków i wzrost Stopieæ B2
wysokoci krypt
Typ 3c  destrukcyjny  p‡aska b‡ona luzowa (bez kosmków)
i wzrost wysokoci krypt
Typ 4  hipoplastyczno-zanikowy  charakteryzuje siŒ p‡ask„ UsuniŒty
b‡on„ luzow„ z normaln„ wysokoci„ krypt oraz prawid‡ow„
liczb„ limfocytów ródnab‡onkowych
vv Symptomatyka
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 przeciwcia‡a przeciwko endomysium
(EMA) w klasie IgA i IgG  swoistoæ
89%, czu‡oæ 99%;
 przeciwcia‡a przeciwko transglutamina-
zie tkankowej (TTG) w klasie IgA
 swoistoæ 98%, czu‡oæ 99% (tab. 2).
Z uwagi na ró¿nice w czu‡oci i swoisto-
ci badaæ poszczególnych markerów zaleca
siŒ, aby dla wiŒkszej dok‡adnoci oceny wy-
konaæ ‡„cznie dwa testy, na przyk‡ad ozna-
czenia przeciwcia‡ przeciwko gliadynie
i przeciwko endomysium. Podczas badaæ la-
boratoryjnych mo¿na stwierdziæ niskie stŒ-
¿enie hemoglobiny, erytrocytów i leukocy-
tów, niskie stŒ¿enie ¿elaza, sodu, potasu,
magnezu, miedzi, cynku, witaminy B12
i kwasu foliowego.
W diagnostyce bardzo wa¿ne jest rów-
nie¿ wykonywanie badaæ przesiewowych
pod k„tem wyst„pienia celiakii, w przypad-
ku gdy istniej„ nastŒpuj„ce wskazania [4]:
 choroba Dühringa (‡ac. dermatitis herpeti-
formis)  opryszczkowe zapalenie skóry;
 krewni I stopnia chorych na celiakiŒ;
 niewyjaniona niedokrwistoæ z niedo-
boru ¿elaza;
 pacjenci z cukrzyc„ typu 1 i innymi cho-
robami autoimmunologicznymi (zespó‡
Sjögrena i inne choroby tkanki ‡„cznej,




(podwy¿szone stŒ¿enia AlAT i AspAT);
 przewlek‡e bóle brzucha, brak ‡aknienia,
biegunka;






 wrzodziej„ce zapalenie jamy ustnej;
 ch‡oniak nieziarniczy jelita cienkiego.
Pierwotne kryteria diagnostyczne celia-
kii zosta‡y ustalone na zjedzie Europejskie-
go Towarzystwa Gastroenterologii DzieciŒ-
cej i flywienia (ESPAGAN, European Society
for Pediatric Gastroenterology, Hepatology
and Nutrition) w 1969 roku w Interlaken. Na
ich podstawie celiakiŒ zdefiniowano jako
trwa‡„ nietolerancjŒ glutenu, w której u osób
spo¿ywaj„cych gluten wystŒpuj„ charaktery-
styczne objawy kliniczne oraz zanik kosm-
ków jelitowych. Zmiany te ustaj„ pod wp‡y-
wem diety bezglutenowej, natomiast po po-
nownym wprowadzeniu glutenu do diety
wystŒpuje nawrót histologiczny i niekiedy
kliniczny objawów choroby [5].
Aktualne kryteria rozpoznania celiakii
ustalono na podstawie:
 wytycznych ESPAGAN z 1990 roku;
 polskich standardów postŒpowania
w celiakii z 2002 roku;
 wytycznych dotycz„cych diagnostyki i le-
czenia celiakii North American Society for
Pediatric Gastroenterology z 2005 roku.
Zgodnie z zaleceniami z 1990 roku, aby
rozpoznaæ chorobŒ trzewn„, nale¿y stwier-
dziæ minimum 2 z 3 wymienianych wczeniej
przeciwcia‡, obecnoæ typowych dla celiakii
zmian morfologicznych w b‡onie luzowej
jelita cienkiego oraz zanik przeciwcia‡ po
wprowadzeniu diety bezglutenowej. Nie
mo¿na prawid‡owo rozpoznaæ celiakii w sy-
tuacji, kiedy badanie serologiczne zostanie
wykonane po uprzednim w‡„czeniu diety
bezglutenowej lub ocena wygl„du b‡ony lu-
Tabela 2
Porównanie czu‡oci i swoistoci testów
serologicznych
Test Czu‡oæ Swoistoæ
AGA IgA 50% 98%
AGA Ig 25% 98%
Przeciwcia‡a 96% (dzieci) 100%
antyendomyzjalne 97% (doroli)
Przeciwcia‡a 96% (dzieci) 9599%
przeciwtransgluta- 98% (doroli)
minazie tkankowej vv Aby rozpoznaæ chorobŒ
trzewn„, nale¿y stwierdziæ














zowej jelita jest ma‡o wiarygodna i niedo-
k‡adna [5].
Prawid‡owe postawienie diagnozy i pod-
jŒcie szybkiego leczenia s„ istotnymi elemen-
tami, które wp‡ywaj„ na dalsze zdrowie
i ¿ycie pacjenta. Pod wp‡ywem diety u oko‡o
85% pacjentów ustŒpuj„ zmiany b‡ony lu-
zowej. U dzieci okres ten jest stosunkowo
krótki, natomiast u doros‡ych mo¿e potrwaæ
znacznie d‡u¿ej. Wa¿n„ rolŒ odgrywa uzu-
pe‡nianie niedoborów witamin i sk‡adników
mineralnych, co zapobiega wystŒpowaniu
wielu chorób, takich jak niedokrwistoæ
z niedoboru ¿elaza czy osteoporoza. D‡ugo-
trwale nieleczona choroba powoduje nato-
miast nieodwracalne uszkodzenie b‡ony lu-
zowej jelita, prowadz„c do zaburzeæ wch‡a-
niania, niedo¿ywienia i innych powik‡aæ za-
gra¿aj„cych ¿yciu. Wród nich jako najpo-
wa¿niejsze wymienia siŒ nowotwory przewo-
du pokarmowego. Szacuje siŒ, ¿e u pacjen-
tów z nieleczon„ celiaki„ ryzyko wyst„pienia
ch‡oniaka (g‡ównie ch‡oniaka jelit) jest po-
nad 40 razy wiŒksze w porównaniu z ogóln„
populacj„. Ch‡oniaki te najczŒciej wystŒ-
puj„ u osób w wieku 4060 lat. Oblicza siŒ,
¿e co 10. pacjent z chorob„ trzewn„, rozpo-
znan„ po 50. roku ¿ycia, zachoruje na ch‡o-
niaka. Wród innych nowotworów, których
ryzyko wyst„pienia u pacjentów z celiaki„
znacznie przewy¿sza ryzyko populacyjne,
wymienia siŒ nowotwory prze‡yku, ¿o‡„dka
i jamy ustnej oraz gruczolakoraki dwunast-
nicy [6]. Drugim powszechnie uznanym po-
wik‡aniem celiakii jest hiposplenizm, czyli
upoledzenie funkcji ledziony. Stwierdza
siŒ go u 2535% populacji doros‡ych cho-
rych na celiakiŒ. WystŒpowanie hipospleni-
zmu powoduje u pacjentów ciŒ¿kie zaka¿e-
nia bakteriami otoczkowymi: meningokoka-
mi i pneumokokami [46].
Z uwagi na wystŒpowanie powik‡aæ, ko-
niecznoæ podlegania przez ca‡e ¿ycie ogra-
niczeniom dietetycznym i koszty leczenia
coraz bardziej istotne jest zagadnienie zapo-
biegania celiakii. Powszechnie stosuje siŒ
profilaktykŒ trzeciorzŒdow„ (czyli dietŒ eli-
minacyjn„) i drugorzŒdow„ (diagnostykŒ),
natomiast profilaktyka pierwszorzŒdowa
(ograniczenia czynników ryzyka) jest jeszcze
najmniej rozwiniŒta. Prowadzi siŒ wiele ba-
daæ maj„cych na celu rozstrzygniŒcie roli
karmienia piersi„ w zapobieganiu celiakii.
Stwierdzono, ¿e du¿e znaczenie dla ochrony
przed celiaki„ ma czas wprowadzenia glute-
nu do diety niemowlŒcia. Zarówno zbyt wcze-
sne w‡„czenie glutenu do diety dziecka
(przed 3. miesi„cem ¿ycia), jak i zbyt póna
jego poda¿ (po 7. miesi„cu ¿ycia) zwiŒkszaj„
ryzyko zachorowania na chorobŒ trzewn„
w latach póniejszych [7]. Istotnym czynni-
kiem maj„cym znaczenie dla rozwoju celia-
kii jest tak¿e dawka glutenu w diecie. Na
podstawie szwedzkich badaæ stwierdzono,
¿e spo¿ycie du¿ych iloci produktów zawie-
raj„cych gluten zwiŒksza podatnoæ na celia-
kiŒ [7]. Nie wyjaniono jeszcze pytania, czy
istnieje bezporednia zale¿noæ od dawki,
czy te¿ istnieje pewna wartoæ progowa, wy-
wo‡uj„ca reakcje organizmu. Ponadto wiel-
koæ dawki glutenu, tolerowana przez orga-
nizm, mo¿e zale¿eæ od predyspozycji gene-
tycznych lub rodowiskowych. Obowi„zuj„-
ce obecnie zalecenia dietetyczne w celiakii
zosta‡y sformu‡owane w 2007 roku przez
Komitet flywienia ESPGHAN i nakazuj„
wprowadzaæ gluten do diety niemowlŒcia
stopniowo  w 4.7. miesi„cu ¿ycia [7].
Leczenie celiakii opiera siŒ na stosowa-
niu przez ca‡e ¿ycie diety bezglutenowej.
Polega ona na ca‡kowitej i nieprzerwanej
eliminacji z po¿ywienia pszenicy, ¿yta i jŒcz-
mienia. Spo¿ywanie nawet bardzo ma‡ych
iloci glutenu (10 mg w przeliczeniu na glia-
dynŒ) mo¿e prowadziæ do nawrotu choroby
i wyst„pienia powik‡aæ. Wed‡ug wyników
badaæ 30% chorych nie przestrzega rygory-
stycznie diety, a 25% osób deklaruj„cych
przestrzeganie diety spo¿ywa niewiadomie
2,55 g glutenu na dobŒ [1, 5]. Ponadto,
w leczeniu wa¿ne jest uzupe‡nianie niedobo-
rów sk‡adników od¿ywczych, mikroelemen-
vv Leczenie celiakii opiera
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tów, elektrolitów, witamin (g‡ównie witami-
ny B12 i K) i ¿elaza [13].
W sytuacji, w której pacjent nie reaguje
pozytywnie na dietŒ bezglutenow„, stosuje
siŒ leczenie farmakologiczne. Oko‡o 50%
osób z celiaki„ oporn„ na leczenie dietetycz-
ne stosuje glikokortykosteroidy. W rzadkich
przypadkach nale¿y stosowaæ rodki immu-
nosupresyjne, takie jak azatiopryna lub cy-
klosporyna [9, 14]. Podejmuje siŒ tak¿e pró-
by zastosowania w leczeniu celiakii bakteryj-
nego enzymu prolyendopepydazy, który, jak
wykazano, zmniejsza toksycznoæ glutenu
[1, 14]. Gluten jest bia‡kiem znajduj„cym siŒ
w pszenicy i innych zbo¿ach, takich jak: owies,
jŒczmieæ, ¿yto, pszenica, kamut, orkisz
i pszen¿yto. Jego wartoæ od¿ywcza jest nie-
wielka. Jest bia‡kiem niejednorodnym, po-
limorficznym. Sk‡ada siŒ z 7586% bia‡ka
(gliadyny i gluteniny), polisacharydów
(10%), lipidów (8%) i sk‡adników mineral-
nych (2%). Cechuje siŒ du¿„ sprŒ¿ystoci„
i elastycznoci„ [5, 15]. Ma zdolnoæ wi„za-
nia t‡uszczu z wod„, emulgacji i stabilizacji.
Jest doskona‡ym nonikiem dla aromatów i
przypraw. Ze wzglŒdu na te w‡aciwoci czŒ-
sto jest wykorzystywany przez producentów
jako dodatek do ¿ywnoci i ma zastosowanie
w produkcji wielu rodków spo¿ywczych.
Nale¿„ do nich g‡ównie produkty wyprodu-
kowane na bazie surowców zbo¿owych, po-
chodz„cych z pszenicy, ¿yta, jŒczmienia
i owsa, czyli: m„ki, kasze, p‡atki z tych zbó¿.
Produkty te mo¿na okreliæ jako naturalnie
zawieraj„ce gluten. W ich sk‡ad wchodz„
tak¿e: pochodne p‡atków owsianych, napo-
je mleczne zawieraj„ce s‡ód, zbo¿a i ich po-
chodne produkty (pieczywo, p‡atki owsiane,
ciastka, produkty s‡odowe, m„ka u¿ywana
do produkcji chleba typu graham i wafli) [5, 13].
Wed‡ug Komisji Kodeksu flywnociowego
za produkty bezglutenowe uwa¿a siŒ rodki
spo¿ywcze, które s„ wyprodukowane wy‡„cz-
nie z surowców niezwieraj„cych prolamin
zbó¿ glutenowych, w których zawartoæ
glutenu nie przekracza 20 mg/kg. Ponadto
produktami bezglutenowymi mog„ byæ tak-
¿e produkty, z których usuniŒto gluten za po-
moc„ specjalistycznych zabiegów technolo-
gicznych. Otrzymuje siŒ w ten sposób na
przyk‡ad skrobiŒ pszenn„. Produkt taki
ma ograniczon„ maksymaln„ zawartoæ glia-
dyny na poziomie 10 mg/100 g suchej masy
skrobi. Zaliczenie owsa do produktów bez-
glutenowych jest nadal kwesti„ sporn„ [5].
W badaniach dotycz„cych szkodliwoci
jego spo¿ycia wykazano, ¿e awenina, czyli
prolamina owsa, ró¿ni siŒ od innych prola-
min sk‡adem aminokwasowym, co mo¿e
wp‡ywaæ na zmniejszenie jej toksycznoci.
Wa¿na jest tak¿e dopuszczalna liczba spo¿y-
wanego owsa w diecie. Wed‡ug wytycznych
British Coeliac Society przyjŒto, ¿e maksy-
malna dzienna dawka owsa dla osoby doro-
s‡ej wynosi 50 g, a dla dzieci  25 g. Jednak
z uwagi na pojawiaj„ce siŒ w procesie tech-
nologicznym zanieczyszczenia owsa glute-
nem, tylko niektóre kraje (np. Finlandia,
Wielka Brytania) dopuszczaj„ owies
w diecie bezglutenowej. Jest on wówczas prze-
badany i oznaczony jako bezglutenowy [15].
Od 25 listopada 2005 roku istnieje obo-
wi„zek podawania na opakowaniu produk-
tu sk‡adników znajduj„cych siŒ na licie sil-
nych alergenów pokarmowych, bez wzglŒdu
na ich zawartoæ w produkcie. Na licie tej
znajduj„ siŒ miŒdzy innymi zbo¿a zawieraj„-
ce gluten i ich produkty pochodne. Ka¿dy
produkt spo¿ywczy przeznaczony dla osób
z celiaki„ powinien posiadaæ w‡aciwe ozna-
kowanie  zielony symbol przedstawiaj„cy
przekrelony k‡os lub i/lub napis produkt
bezglutenowy. Zmieni‡y siŒ równie¿ prze-
pisy dotycz„ce znakowania zastosowania
skrobi przy produkcji rodka spo¿ywczego.
W ich myl na opakowaniu musi byæ poda-
ny gatunek roliny, z której pochodzi skro-
bia, jeli skrobia ta mo¿e zawieraæ gluten [5].
Dieta bezglutenowa powinna byæ ‡atwo
strawna, bogata w pe‡nowartociowe bia‡ko,
z ograniczeniem t‡uszczu, bogata w witami-
ny rozpuszczalne w t‡uszczach, kwas foliowy,









Fe i Ca. Istotne jest, aby posi‡ki by‡y urozma-
icone, bogate w warzywa i owoce, oraz skom-
ponowane tak, by uzupe‡nia‡y niedobory
witaminowo-mineralne. PodstawŒ ka¿dego
posi‡ku powinny stanowiæ zbo¿a i produkty
skrobiowe. Wiele produktów ze zbó¿ bezglu-
tenowych (kukurydza, ry¿, sorgo, amaran-
tus, proso, maniok i quinoa) ma mniejsz„
zawartoæ witamin z grupy B i sk‡adników
mineralnych w porównaniu z konwencjonal-
nymi zbo¿ami, dlatego wa¿ne jest, by jad‡o-
spis uwzglŒdnia‡ te gatunki zbó¿, które ce-
chuj„ siŒ najwiŒksz„ iloci„ witamin i mine-
ra‡ów. Szczególnie wartociowe s„ takie pro-
dukty, jak: amarantus, kasza jaglana i gry-
czana. Ponadto bardzo cenne pod tym
wzglŒdem s„ tak¿e: suszone owoce, orzechy,
ziarna s‡onecznika, sezamu czy pestki dyni
[5]. Owoce i warzywa najlepiej jest spo¿ywaæ
w postaci soków, przecierów, papek, suró-
wek. Bardzo du¿e znaczenie w diecie chore-
go na celiakiŒ maj„ tak¿e owoce i warzywa
zawieraj„ce du¿e iloci witaminy C, która
u‡atwia wch‡anianie ¿elaza. W diecie nale-
¿y tak¿e uwzglŒdniæ poda¿ warzyw str„czko-
wych z uwagi na zawartoæ w tych warzywach
bia‡ka bogatego w aminokwasy egzogenne.
Nale¿y jednak pamiŒtaæ, ¿e niektóre z tych
warzyw s„ ciŒ¿ko strawne i trzeba je wyelimi-
nowaæ z diety osoby z celiaki„ w sytuacji za-
ostrzenia jej objawów. Przy wyborze warzyw
i owoców nale¿y pamiŒtaæ, ¿e niektóre
z nich, na przyk‡ad suszone owoce, zawieraj„
w sk‡adzie gluten.
ród‡em pe‡nowartociowego bia‡ka,
t‡uszczu, wapnia i witamin w diecie osoby
chorej na celiakiŒ jest mleko i jego przetwo-
ry. Niedozwolone w diecie s„ jogurty s‡odo-
we i zbo¿owe.
W celiakii bardzo czŒsto wystŒpuje nie-
tolerancja innych sk‡adników pokarmo-
wych, takich jak cukier mleczny. Spo¿ywanie
mleka powoduje uporczywe bóle brzucha
i wzdŒcia. Poniewa¿ jelito posiada ograni-
czon„ zdolnoæ trawienia laktozy, w przy-
padkach ‡agodniejszych zwykle dobrze s„
tolerowane inne produkty mleczne, na przy-
k‡ad jogurt, sery dojrza‡e i kefiry [13, 16].
Bogatym ród‡em bia‡ka s„ tak¿e miŒso,
ryby i jajka. Szczególnie zaleca siŒ wprowa-
dzenie do diety wiŒkszej iloci miŒsa drobio-
wego, cielŒcego, wo‡owego, króliczego i ryb
[16]. Zabronione w diecie s„ natomiast: miŒ-
so i ryby panierowane, oprószone m„k„ lub
gotowane z sosem zawieraj„cym m„kŒ. Za-
gro¿enie stanowi„ tak¿e wŒdliny, konserwy
miŒsne oraz gotowe sosy i produkty miŒsne.
Znacznie mniejsze problemy sprawia pa-
cjentom wybór napojów dozwolonych w die-
cie. Szczególnie zaleca siŒ wodŒ mineraln„,
kompoty, nektary, soki owocowe i jarzyno-
we, herbatŒ, napary zio‡owe i owocowe,
kawŒ naturaln„. Niedozwolone s„ tak¿e pro-
dukty, takie jak: kawa zbo¿owa, kawa roz-
puszczalna lub surogaty kawy zawieraj„ce
jŒczmieæ lub s‡ód jŒczmienny, kakao i inne
napoje owsiane. Szczególn„ ostro¿noæ nale-
¿y zachowaæ przy wyborze napojów alkoho-
lowych, które s„ produkowane na bazie zbó¿.
Problematyczny mo¿e byæ wybór s‡odyczy. S„
one w diecie g‡ównym ród‡em tak zwanych
pustych kalorii i ich spo¿ycie powinno byæ
symboliczne. Jeli jednak pacjent zdecyduje
siŒ, aby w‡„czyæ je do swojego jad‡ospisu, na-
le¿y bardzo dok‡adnie przemyleæ ich wybór
ze wzglŒdu na fakt, i¿ wiŒkszoæ z nich zawie-
ra gluten lub laktozŒ, której osoba chora tak-
¿e mo¿e nie tolerowaæ.
T‡uszcze i oleje s„ ród‡em kwasów t‡usz-
czowych i witamin rozpuszczalnych w t‡usz-
czach. Wielkoæ ich spo¿ycia jest uzale¿nio-
na od pochodzenia t‡uszczu. T‡uszcze zwie-
rzŒce, takie jak mas‡o, nale¿y spo¿ywaæ
w niewielkich ilociach, natomiast zalecane s„
t‡uszcze rolinne, takie jak oliwa z oliwek
i oleje nasienne [16]. Niedozwolone w diecie
s„: smalec, s‡onina i boczek. Podobnie jak
w przypadku t‡uszczów, równie¿ przyprawy
nale¿y stosowaæ w umiarkowanej iloci. Za-
leca siŒ, by unikaæ ostrych przypraw. Ostro¿-
nie nale¿y u¿ywaæ tak¿e gotowych przypraw
do daæ i zup.
vv Bardzo du¿e znaczenie
w diecie chorego na
celiakiŒ maj„ owoce
i warzywa zawieraj„ce
du¿e iloci witaminy C,
która u‡atwia wch‡anianie
¿elaza cc
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Oprócz odpowiedniego doboru produk-
tów bardzo wa¿ny jest sposób przygotowania
potraw. Zalecane jest gotowanie w wodzie,
na parze, w szybkowarach, naczyniach bez
wody. Odpowiedni„ technik„ kulinarn„ jest
tak¿e duszenie bez t‡uszczu, pieczenie
w przezroczystej lub aluminiowej folii oraz
pieczenie w glinianych garnkach. Nale¿y
natomiast unikaæ sma¿enia i pieczenia
w du¿ej iloci t‡uszczu. Ten sposób przygoto-
wywania potraw jest ca‡kowicie niedozwo-
lony u pacjentów, u których obserwuje siŒ
zaostrzenie choroby. Przygotowuj„c posi‡-
ki, nale¿y zachowaæ tak¿e szczególn„ hi-
gienŒ, by nie zanieczyciæ ich glutenem
[5, 12, 16]. Wa¿n„ kwesti„ jest tak¿e stoso-
wanie suplementacji. W celiakii z uwagi na
niepe‡nowartociow„ dietŒ i istniej„ce ju¿
z chwil„ jej w‡„czenia niedobory pokarmo-
we szczególne znaczenie ma przyjmowa-
nie wapnia, magnezu, ¿elaza, cynku, sele-
nu, kwasu foliowego, witamin A, D, E, K
i B12 [6, 13].
Rzetelne przestrzeganie diety bezglute-
nowej pozwala skutecznie leczyæ chorobŒ
trzewn„ i dobrze rokuje na przysz‡oæ. Die-
ta w znacz„cym stopniu poprawia jakoæ
¿ycia chorego i kondycjŒ psychofizyczn„.
Pacjent odzyskuje utracon„ masŒ cia‡a, gdy¿
wch‡anianie i wykorzystywanie substancji
od¿ywczych ulega poprawie. Zanikaj„ tak-
¿e typowe objawy kliniczne, normalizuj„ siŒ
wyniki badaæ na przeciwcia‡a i stopniowo
regeneruje siŒ luzówka jelit. Szacuje siŒ, ¿e
a¿ 85% pacjentów dobrze reaguje na dietŒ
eliminuj„c„ gluten, jednak regresja zmian w
jelicie cienkim jest kwesti„ indywidualn„
i mo¿e trwaæ 312 miesiŒcy. Pozosta‡e 15%
pacjentów stanowi„ osoby, u których stwier-
dzono brak poprawy stanu klinicznego po
zastosowanej diecie, wynikaj„cy g‡ównie ze
wiadomego lub niewiadomego jej nieprze-
strzegania [5]. Z tego powodu istotne jest
informowanie pacjenta o koniecznoci sto-
sowania diety. Chory na celiakiŒ powinien
byæ pod opiek„ zespo‡u osób, w sk‡ad które-
go wchodz„ lekarz, dietetyk i psycholog.
Nale¿y od samego pocz„tku utwierdzaæ pa-
cjenta w przekonaniu, ¿e dieta bezgluteno-
wa jest nie tylko metod„ leczenia choroby,
ale przede wszystkim pewnym nowym spo-
sobem ¿ycia.
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